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Impact of hypercholesterolemia on coronary atherosclerotic plaques
Background: Hypercholesterolemia is an important risk factor of atherosclerotic plaque forma-
tion. Intravascular ultrasound allows for morphological assessment of atherosclerotic plaques
in human coronary arteries in vivo. To evaluate whether the presence of hypercholesterolemia
determines atherosclerotic plaque morphology, patients with angiographically documented
coronary artery disease were studied.
Material and methods: Demographic and coronary artery disease risk factors data were
obtained from 38 patients (30 male) in whom intracoronary ultrasound was performed at the
time of coronary intervention. Plaque morphology including presence of calcifications was
assessed in all investigated coronary segments based on the of retrospective analysis of  intra-
vascular ultrasound images. Analysis was performed in 3 groups of coronary segments with
different level of lumen stenosis (group I — stenosis < 50%, group II — stenosis 50–75%,
group III — stenosis ≥ 75%).
Results: Hypercholesterolaemia was present in 25 patients (66%). Smoking was more preva-
lent among patients with hypercholesterolaemia. Other baseline characteristics of patients with
and without hypercholesterolaemia was the same. In patients with hypercholesterolaemia calci-
fications were more often observed (58%; 56/97) in comparison to patients without this risk
factor (26%; 16/62). It was observed in all groups of coronary segments: group I — 36% and
10%, group II — 67% and 29%, group III — 67% and 41% respectively. Morphologic type of
plaque (soft, mixed and hard) and plaque eccentricity were similar in patients with and
without hypercholesterolemia.
Conclusions: Hypercholesterolemia is an independent risk factor of coronary plaque calcifica-
tion. Coexistance of high cholesterol level and smoking may lead to premature atherosclerosis.
(Folia Cardiol. 2003; 10: 83–90)
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Wstęp
Od wielu lat przyczyny choroby niedokrwien-
nej serca są przedmiotem badań naukowych. Wo-
bec braku jednoznacznej identyfikacji czynnika
przyczynowego, z pragmatycznego punktu widze-
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nia ważne stało się ustalenie i badanie czynników
sprzyjających występowaniu miażdżycy, zwanych
inaczej czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, której morfologicznym podłożem jest miażdży-
ca [1–4]. Istnieją niepodważalne dowody, że hiper-
cholesterolemia wśród innych powszechnie
znanych czynników ryzyka odgrywa ogromną rolę
w powstawaniu zmian miażdżycowych [5–7].
Kliniczne zastosowanie ultrasonografii we-
wnątrznaczyniowej (IVUS, intravascular ultraso-
und) umożliwiło przyżyciową ocenę struktury
i wielkości zmian miażdżycowych oraz współzależ-
ności uzyskanych za pomocą tej metody danych
z występowaniem czynników ryzyka. Do tej pory
ukazało się zaledwie kilka prac na ten temat [8–11].
Ze względu na ograniczoną wiedzę w tym zakresie,
autorzy podjęli próbę oceny zależności między wy-
stępowaniem hipercholesterolemii a strukturą bla-
szek miażdżycowych.
Celem pracy jest ultrasonograficzna ocena za-
leżności morfologii blaszek miażdżycowych od wy-
stępowania hipercholesterolemii u pacjentów z roz-
poznaną chorobą niedokrwienną serca.
Materiał i metody
Przedmiotem badań były zmiany miażdżycowe
w tętnicach wieńcowych u pacjentów z objawową
chorobą niedokrwienną serca. Badana grupa obej-
mowała 30 mężczyzn i 8 kobiet w wieku 35–77 lat,
średnio 60 ± 11 lat. Morfologię zmian miażdżyco-
wych oceniano na podstawie obrazów odtworzonych
z zapisów IVUS.
U wszystkich chorych, u których wykonano ul-
trasonograficzne badanie tętnic wieńcowych, zebra-
no dane demograficzne oraz informacje dotyczące
obecności wybranych czynników ryzyka miażdży-
cy: hipercholesterolemii, nadciśnienia tętniczego, cu-
krzycy typu 2 oraz palenia tytoniu. Hipercholeste-
rolemię rozpoznawano, gdy stężenie cholesterolu
całkowitego w surowicy wynosiło > 200 mg/dl
(5,2 mmol/l). Do badanej grupy zakwalifikowano pa-
cjentów nieleczonych dotychczas środkami obniża-
jącymi stężenie cholesterolu. Nadciśnienie tętnicze
rozpoznawano na podstawie wywiadu, gdy wielo-
krotne pomiary ciśnienia tętniczego wynosiły po-
wyżej 140/90 mm Hg oraz w przypadkach przewle-
kłego stosowania leków hipotensyjnych z powodu
rozpoznanego wcześniej nadciśnienia tętniczego.
Dodatni wywiad w kierunku obecności wcze-
śniej rozpoznanej cukrzycy typu 2 był podstawą
rozpoznania tego czynnika ryzyka. Do grupy palą-
cych zaliczano aktualnych palaczy tytoniu oraz oso-
by już niepalące przez okres nie dłuższy niż 5 lat.
Obrazy ultrasonograficzne uzyskiwano i anali-
zowano za pomocą systemu do ultrasonografii we-
wnątrznaczyniowej — Oracle In-Vision (Endosonics;
Stany Zjednoczone). Zastosowano cewniki Visions
Five-64 F/X™ (Endosonics; Stany Zjednoczone).
Morfologię i wielkość blaszek miażdżycowych
analizowano w przekrojach poprzecznych tętnic
wieńcowych. Badania przekrojów każdej tętnicy
wieńcowej wykonywano w obrębie poszczególnych
segmentów tętnicy. Za segment uważano odcinek
tętnicy między odejściem 2 najbliższych sobie ga-
łęzi lub między odejściem tętnicy wieńcowej od
aorty a odejściem pierwszej gałęzi bocznej. W każ-
dym segmencie badano co najmniej 3 przekroje
poprzeczne. Ultrasonograficzną analizę przekrojów
tętnic oraz zmian miażdżycowych w nich zlokalizo-
wanych wykonano zgodnie z zaleceniami Study Gro-
up on Intracoronary Imaging of the Working Group of
Coronary Circulation and of Subgroup on Intravascu-
lar Ultrasound of the Working Group of Echocardoio-
graphy of the European Society of Cardiology [12].
Podstawą ultrasonograficznej oceny struktury
blaszek miażdżycowych są różnice w echogenicz-
ności ich składników, którą porównuje się z echo-
genicznością przydanki [9, 12–17]. Badane blaszki
klasyfikowano według ich struktury:
— blaszki miażdżycowe „miękkie”, o niskiej echo-
geniczności — w ponad 80% jednorodne, za-
wierające składniki o echogeniczności niższej
niż echogeniczność przydanki; histologicznie
— zmiany bogatokomórkowe, bogatolipidowe;
— blaszki „twarde”, o wysokiej echogeniczności
— w ponad 80% jednorodne, zawierające skład-
niki o echogeniczności wyższej niż echogenicz-
ność przydanki; histologicznie — zbudowane
głównie z gęstej tkanki łącznej bogatej w kolagen;
— blaszki „mieszane” — niejednorodne, zawiera-
jące składniki o niskiej i wysokiej echogenicz-
ności, bez ponad 80-procentowej przewagi jed-
nych nad drugimi.
Oceniono także występowanie zwapnień
w blaszkach miażdżycowych. Ogniska zwapnień
w IVUS są widoczne jako jasne pola o wysokiej
echogeniczności z charakterystycznym cieniem
akustycznym, występującym za zwapnieniem. W za-
leżności od obecności zwapnień blaszki podzielono
na 2 grupy: blaszki ze zwapnieniami i blaszki bez
zwapnień.
Rozkład przestrzenny zmian miażdżycowych
oceniano na podstawie wskaźnika ekscentryczno-
ści (EI, eccentricity index), który obliczano jako sto-
sunek grubości blaszki w miejscu, gdzie była ona
najcieńsza, do jej grubości w przeciwległej ścianie
tętnicy. Blaszkę klasyfikowano jako ekscentryczną,
85
M. Bogdan i wsp., Blaszki miażdżycowe w hipercholesterolemii
www.fc.viamedica.pl
gdy EI wynosił poniżej 0,5 (ryc. 1). Jeżeli EI był
większy lub równy 0,5, rozpoznawano blaszkę kon-
centryczną.
Po wykonaniu analizy ilościowej i jakościowej,
przekroje poprzeczne podzielono na 3 grupy w za-
leżności od stopnia zwężenia ich światła:
— grupa I — PA% < 50%,
— grupa II — 50% £ PA% < 75%,
— grupa III — PA% ≥ 75%,
gdzie PA% oznacza względne pole powierzchni
przekroju poprzecznego blaszki miażdżycowej, wy-
rażone w procentach pola powierzchni przekroju po-
przecznego całej tętnicy (PA% określa oceniany ul-
trasonograficznie stopień zwężenia tętnicy).
Analizę porównawczą wykonywano najpierw
w całej badanej grupie, a następnie w podgrupach I,
II i III.
Wyniki analizy morfologii: struktury blaszki,
rozkładu przestrzennego i występowania zwapnień
przedstawiono jako częstość występowania każde-
go rodzaju blaszki. Do porównywania danych, ze-
branych w skali nominalnej, będących zmiennymi
niepowiązanymi (morfologia blaszek miażdżycowych,
częstość nadciśnienia tętniczego) używano testu c2
(z poprawką Yatesa lub bez niej) lub dokładnego te-
stu Fishera. Wybór testu uzależniano od liczebno-
ści porównywanych grup [18]. Za poziom istotno-
ści przyjęto 0,05. W celu wyodrębnienia niezależ-
nego wpływu hipercholesterolemii na morfologię
blaszek miażdżycowych, zastosowano wieloczynni-
kową analizę regresji logistycznej. Analizę staty-
styczną wykonano za pomocą programu statystycz-
nego Stata (wersja 6.0; 1999 r.) oraz programu
Medistat (komputerowy system statystyczny dla
potrzeb medycznych, wersja 2.0; 1991 r.).
Wyniki
Hipercholesterolemia występowała u 25 (66%)
z 38 badanych pacjentów. Dane demograficzne oraz
częstość występowania czynników ryzyka w gru-
pach chorych z hipercholesterolemią i bez hipercho-
lesterolemii przedstawiono w tabeli 1.
Grupy chorych z hipercholesterolemią i bez
niej różniły się tylko w zakresie częstości nałogu
palenia tytoniu: w grupie chorych z hipercholeste-
rolemią liczba palących tytoń była znamiennie wy-
ższa.
U chorych z hipercholesterolemią badano 97
blaszek miażdżycowych, a u chorych bez hipercho-
lesterolemii — 62 blaszki miażdżycowe.
Porównując strukturę blaszek chorych z hiper-
cholesterolemią i bez hipercholesterolemii, nie
wykazano istotnych różnic w częstości blaszek
miękkich, mieszanych lub twardych (tab. 2). Podob-
nie przy porównaniu struktury blaszek miażdżyco-
wych chorych z hipercholesterolemią i bez hiper-
cholesterolemii osobno w 3 grupach przekrojów
z różnym stopniem zwężenia światła także nie wy-
kazano istotnych różnic.
U chorych z hipercholesterolemią częściej niż
u osób bez hipercholesterolemii występowały blasz-
Rycina 1. Koncentryczna i ekscentryczna blaszka miażdżycowa
Figure 1. Concentric and eccentric atherosclerotic plaque
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Tabela 1. Dane demograficzne oraz częstość występowania wybranych czynników ryzyka miażdżycy
w grupach pacjentów z hipercholesterolemią i bez hipercholesterolemii
Table 1. Demografic data and rate of atherosclerosis risk factors in groups of patients with and without
hypercholesterolemia
Czynniki ryzyka Pacjenci z Pacjenci bez Istotność
hipercholesterolemią hipercholesterolemii różnic
(n = 25)   (n = 13)
Wiek 59 ± 10 lat 61 ± 12 lat NS
Płeć Mężczyźni 19 (76%) 11 (85%) NS
Kobiety  6 (24%)  2 (15%)
Nadciśnienie tętnicze Tak 9 (36%) 5 (38%) NS
Nie 16 (64%)  8 (62%)
Cukrzyca typu 2 Tak 6 (24%) 2 (15%) NS
Nie  19 (76%)  11 (85%)
Palenie tytoniu Tak 16 (64%) 6 (46%) p = 0,01
Nie  9 (36%)  7 (54%)
Tabela 2. Częstość występowania poszczególnych typów blaszek w grupach pacjentów z hiperchole-
sterolemią i bez hipercholesterolemii
Table 2. Distibution of morphologic types of atherosclerotic plaques in patients with and without
hypercholesterolemia
Liczba blaszek Blaszki miękkie Blaszki mieszane Blaszki twarde
Pacjenci z hipercholesterolemią (n = 25) 97 41 (42%) 45 (47%) 11 (11%)
Pacjenci bez hipercholesterolemii (n = 13) 62 31 (50%) 27 (44%) 4 (6%)
ki koncentryczne, jednak stwierdzone różnice nie
były istotne. Blaszki koncentryczne u chorych
z hipercholesterolemią stwierdzono w 43% przy-
padków, natomiast u osób bez hipercholesterolemii
— w 29% przypadków (tab. 3).
U chorych z hipercholesterolemią blaszki kon-
centryczne stwierdzano częściej w każdej grupie
przekrojów niezależnie od stopnia zwężenia światła,
w porównaniu z pacjentami bez hipercholesterole-
mii. Jednak także tu różnice nie były znamienne.
Zastosowanie wieloczynnikowej analizy regre-
sji logistycznej potwierdziło uzyskane wyniki, nie
wykazując niezależnego wpływu hipercholesterole-
mii na strukturę i rozkład przestrzenny blaszek
miażdżycowych.
Stwierdzono natomiast istotne różnice w często-
ści zwapnień w blaszkach miażdżycowych w zależno-
ści od obecności hipercholesterolemii: blaszki chorych
z hipercholesterolemią znamiennie częściej zawiera-
ły zwapnienia (ryc. 2). W analizie ogólnej zwapnienia
występowały w 58% (56/97) blaszek pacjentów z hi-
percholesterolemią i w 26% (16/62) blaszek chorych
bez tego czynnika ryzyka (p < 0,0001) (tab. 4).
Zwapnienia w blaszkach miażdżycowych cho-
rych z hipercholesterolemią występowały znamien-
nie częściej w każdej grupie przekrojów w porów-
naniu z blaszkami chorych bez hipercholesterole-
mii: w grupie I — 36% i 10% (p = 0,042), w grupie
II —  67% i 29% (p = 0,0033), w grupie III — 67%
i 41% (p = 0,06).
Za pomocą wieloczynnikowej analizy regresji
logistycznej wykazano znamiennie wyższe prawdo-
podobieństwo występowania zwapnień w blaszkach
u chorych z hipercholesterolemią (iloraz szans 4,25;
95% przedział ufności 1,90–9,52; p < 0,0001).
Dyskusja
Analiza wyników badania wykazała, że ani typ
blaszki miażdżycowej (miękka, mieszana, twarda)
ani jej rozkład przestrzenny (koncentryczna, eks-
centryczna) nie były czynnikami różnicującymi
zmiany u chorych z hipercholesterolemią oraz
u pacjentów bez tego czynnika ryzyka. Natomiast
w blaszkach osób z hipercholesterolemią znamien-
nie częściej stwierdzano obecność zwapnień niż
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w blaszkach chorych bez hipercholesterolemii
(p < 0,0001). Ogniska zwapnień u pacjentów z hi-
percholesterolemią występowały znamiennie czę-
ściej we wszystkich  grupach przekrojów, niezależ-
nie od stopnia zwężenia światła.
W dotychczas opublikowanych pracach klinicz-
nych, w których badano zależność morfologii bla-
szek miażdżycowych od występowania poszczegól-
nych czynników ryzyka, nie stwierdzono istotnego
wpływu hipercholesterolemii na częstość zwapnień
w blaszkach miażdżycowych [8, 9, 11, 19]. Odręb-
ności te mogą wynikać przede wszystkim z różnych
metod analizy i doboru grup. Rasheed i wsp. [11]
analizowali strukturę blaszek w miejscu maksymal-
nego zwężenia światła tętnicy w badaniu angiogra-
ficznym: zwężenie średnicy światła wynosiło śred-
nio 73% ± 12%. Autorzy niniejszej pracy badali
strukturę blaszek w 3 grupach przekrojów z różnym
stopniem zwężenia światła: < 50% (grupa I), 50–75%
(grupa II) i ≥ 75% (grupa III). Rasheed i wsp. [11]
analizowali wpływ czynników ryzyka na częstość bla-
szek miękkich i twardych. Do blaszek twardych za-
liczano blaszki mieszane i zwapniałe. Natomiast au-
torzy niniejszej pracy zastosowali bardziej szczegó-
łowy podział — na blaszki miękkie, mieszane
i twarde, blaszki ekscentryczne i koncentryczne oraz
na blaszki ze zwapnieniami i bez zwapnień. Gyongy-
osi i wsp. [8] oceniali morfologię blaszek w przekro-
jach z minimalnym polem powierzchni przekroju po-
przecznego światła, które z pewnymi zastrzeżenia-
mi mogły odpowiadać przekrojom zaliczonym przez
autorów niniejszej pracy do grupy III, ze zwężeniem
światła ≥ 75%; liczba analizowanych blaszek
miażdżycowych wynosiła 159. W pracy Rasheeda
i wsp. [11] liczba analizowanych blaszek wynosiła
146, a w pracy Gyongyosi i wsp. [8] — 60.
Istnieją przesłanki pochodzące z nielicznych
prac eksperymentalnych, których wyniki świadczą
o związku hipercholesterolemii z obecnością zwap-
Rycina 2. Blaszka miażdżycowa ze zwapnieniem
Figure 2. Calcified atherosclerotic plaque
Table 4. Częstość występowania zwapnień w blaszkach miażdżycowych w grupie pacjentów z hiper-
cholesterolemią i bez hipercholesterolemii
Table 4. Distibution of calcified and non-calcified types of atherosclerotic plaques in patients with
and without hypercholesterolemia
Liczba blaszek Blaszki ze zwapnieniami Blaszki bez zwapnień
Pacjenci z hipercholesterolemią (n = 25) 97 56 (58%) 41 (42%)
Pacjenci bez hipercholesterolemii (n = 13) 62 16 (26%) 46 (74%)
Table 3. Częstość występowania blaszek ekscentrycznych i koncentrycznych w grupach pacjentów z hiper-
cholesterolemią i bez hipercholesterolemii
Table 3. Distibution of eccentric and concentric types of atherosclerotic plaques in patients with
and without hypercholesterolemia
Liczba blaszek Blaszki ekscentryczne Blaszki koncentryczne
Pacjenci z hipercholesterolemią (n = 25) 97 55 (57%) 42 (43%)
Pacjenci bez hipercholesterolemii (n = 13) 62 44 (71%) 18 (29%)
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nień w zmianach miażdżycowych. Wykazano, że
u zwierząt doświadczalnych z hipercholesterolemią,
wywołaną dietą bogatą w cholesterol, zwapnienia
w blaszkach miażdżycowych występowały częściej
niż u zwierząt bez hipercholesterolemii [20, 21].
Przedstawione w niniejszej pracy wyniki mogą
sugerować, że hipercholesterolemia, przez przy-
spieszenie progresji zmian miażdżycowych, powo-
duje częstsze występowanie blaszek ze zwapnienia-
mi, czyli zmian bardziej zaawansowanych w rozwo-
ju. Występowanie w blaszkach miażdżycowych
zwapnień jest zjawiskiem powszechnym [22, 23].
Uważa się, że zwapnienia częściej występują
w blaszkach powodujących większy stopień zwęże-
nia światła oraz że częstość występowania blaszek
zawierających zwapnienia zwiększa się z wiekiem
[23]. Obserwacje autorów potwierdziły zależność
występowania zwapnień od wielkości zmian
miażdżycowych, jednak nie udało się wykazać
związku z wiekiem badanych. Należy podkreślić, że
chorzy z hipercholesterolemią częściej palili tytoń
niż pacjenci bez hipercholesterolemii. Możliwe za-
tem, że interakcja tych 2 czynników również wpły-
wała na częstość występowania blaszek zawierają-
cych zwapnienia. Wykazano bowiem związek współ-
istnienia hipercholesterolemii oraz nałogu palenia
tytoniu z przedwczesnym rozwojem miażdżycy [5].
Nie można wykluczyć, że hipercholesterolemia
może być czynnikiem bezpośrednio wpływającym
i przyspieszającym procesy wapnienia, zachodzące
w blaszkach miażdżycowych. Pojawianie się w zwap-
nień jest aktywnym procesem, którego mechanizmy
nie są w pełni poznane [22–24]. Zwapnienia mogą
powstawać w rdzeniu lipidowym blaszek, zbudowa-
nym z cholesterolu i martwiczych resztek tkanko-
wych, a także w tkance łącznej. Istnieją dowody, że
pojawienie się zwapnień ma związek ze śmiercią
komórek. Hipercholesterolemia jest niewątpliwie
jednym z czynników przyczyniających się do pro-
cesu apoptozy (komórki mające zdolność fagocyto-
zy ulegają destrukcji i giną na skutek przeładowa-
nia cholesterolem). Martwicze resztki tkankowe
mogą następnie ulegać wapnieniu [24].
Komórki mięśni gładkich syntetyzują kolagen,
elastynę i proteoglikany [1, 22, 24, 25]. Stary i wsp.
[24] uważają, że obecność zwapnień może mieć
związek ze zmianami zachodzącymi w strukturze
włókien elastyny. Zatem hipercholesterolemia
może być czynnikiem odpowiedzialnym za degra-
dację elastyny [24]. Podsumowując, ogniska zwap-
nień mogą powstawać wskutek procesów wapnie-
nia martwiczych resztek tkankowych, a włókna ela-
styny mogą występować jako macierz dla ognisk
zwapnień [24]. W ten sposób hipercholesterolemia,
przez wpływ na obydwa mechanizmy, może odpo-




niezależnym czynnikiem zwiększającym częstość
zwapnień w blaszkach miażdżycowych. Współistnie-
nie podwyższonego stężenia cholesterolu oraz na-
łogu palenia tytoniu wiąże się z przedwczesnym
rozwojem miażdżycy.
Streszczenie
Blaszki miażdżycowe w hipercholesterolemii
Wstęp: Hipercholesterolemia jest ważnym czynnikiem wpływającym na powstawanie blaszek
miażdżycowych. Ultrasonografia wewnątrznaczyniowa pozwala przyżyciowo oceniać morfolo-
gię blaszek miażdżycowych w tętnicach wieńcowych u ludzi. Celem pracy była ocena zależności
morfologii blaszek miażdżycowych od występowania hipercholesterolemii u pacjentów z udoku-
mentowaną angiograficznie chorobą wieńcową.
Materiał i metody: Badaniem objęto 38 chorych (w tym 30 mężczyzn), u których wykonano
podczas interwencji wieńcowej ultrasonografię wewnątrznaczyniową. Zebrano dane demograficz-
ne oraz informacje dotyczące obecności wybranych czynników ryzyka choroby wieńcowej. Oceniono
retrospektywnie morfologię blaszek miażdżycowych we wszystkich badanych segmentach tętnic na
podstawie zapisów badań ultrasonograficznych. Analizę przeprowadzono w 3 grupach segmentów
w zależności od stopnia zwężenia naczynia (grupa I — zwężenie < 50%, grupa II — zwężenie
50–75%, grupa III — zwężenie ≥ 75%).
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Wyniki: Hipercholesterolemia występowała u 25 pacjentów (66%). W grupie chorych z hiper-
cholesterolemią liczba osób palących tytoń była istotnie wyższa niż w grupie bez hipercholeste-
rolemii. W zakresie innych czynników ryzyka miażdżycy i danych demograficznych nie stwier-
dzono istotnych różnic. Obserwowano znamiennie częstsze występowanie zwapnień w blasz-
kach miażdżycowych u chorych z hipercholesterolemią — 58% (56/97), w porównaniu z 26%
(16/62) u chorych bez tego czynnika ryzyka; także w poszczególnych grupach segmentów: grupa
I — odpowiednio 36% i 10%, grupa II — 67% i 29%; grupa III — 67% i 41%. Typ blaszki
miażdżycowej (miękka, mieszana, twarda) i jej rozkład przestrzenny (koncentryczna, ekscen-
tryczna) nie były czynnikami różnicującymi chorych z hipercholesterolemią.
Wnioski: Hipercholesterolemia jest prawdopodobnie niezależnym czynnikiem, zwiększającym
częstość występowania zwapnień w blaszkach miażdżycowych. Współistnienie podwyższonego stę-
żenia cholesterolu oraz nałogu palenia tytoniu wiąże się z przedwczesnym rozwojem miażdżycy.
(Folia Cardiol. 2003; 10: 83–90)
choroba wieńcowa, hipercholesterolemia, ultrasonografia wewnątrznaczyniowa,
blaszka miażdżycowa
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